Cardiologic - Medecine vasculaire 

Q I 35 

Thrombose veineuse profonde 
et embolie pulmonaire 

PR Marc Humbert, Florence Parent, Gerald SlMONNEAU 

Service de pneumologie et reanimation respiratoire, UPRES EA2705, hop ita I Antoine Beclere, universite Paris-Sud, 92140 Clamart. 


Points Forts a comprendre 


• La thrombose veineuse (ou thrombophlebite) 
est une pathologie dont Fimportance clinique 
est liee a ses 2 complications majeures : embolie 
pulmonaire, complication toujours grave et parfois 
mortelle des thromboses veineuses non traitees 
ou mal traitees, et syndrome post-phlebitique. 

• Thrombose veineuse et embolie pulmonaire 
ne sont en fait que 2 aspects cliniques, souvent 
associes, de la maladie veineuse thromboembolique. 
Leur liaison fondamentale doit toujours etre 
presente a l’esprit. 

• Le diagnostic de ces affections doit toujours 
etre confirme avec certitude par un ou plusieurs 
examens complementaires. 

• Le traitement curatif est bien codifie et simplifie 
grace aux heparines de bas poids moleculaire 
et au relais precoce par les antivitamines K. 


Definitions 

On appelle thrombose veineuse profonde (TVP) la 
presence de caillots dans les veines collectrices profondes 
d’un membre. Pour les membres inferieurs (sieges de 
plus de 90 % des thromboses veineuses profondes), il 
s’agit des veines tibio-peroniere, poplitee, femorale 
superficielle et femorale commune, puis iliaque et cave 
inferieure. 

On definit arbitrairement les thromboses veineuses pro- 
fondes proximales des membres inferieurs par la presence 
de caillots au-dessus de l’interligne articulaire du genou 
ou, pour d’autres auteurs, au-dessus de l’origine de la veine 
poplitee. 

Les thromboses veineuses profondes dites distales sont 
localisees aux veines du mollet. 

Ces distinctions ont un interet pronostique : en effet, on 
considere generalement que les thromboses veineuses 
profondes et proximales sont les principales causes 
d’embolie pulmonaire (EP). L’embolie pulmonaire est 
1’ obstruction d’une ou plusieurs arteres pulmonaires, 
generalement par un thrombus (embolie pulmonaire 
cruorique). Ce thrombus a le plus souvent migre a partir 


d’une thrombose veineuse profonde des membres inferieurs, 
rarement a partir des cavites cardiaques droites ou d’une 
thrombose veineuse profonde des membres superieurs. 

Epidemiologic 
et facteurs de risque 

Incidence et prevalence de la maladie 

L’epidemiologie de la maladie veineuse thromboembolique 
est mal connue. Schematiquement, on estime en France 
a un million les nouveaux cas de thrombose veineuse, 
responsables de 100 000 embolies pulmonaires et de 10 000 
deces chaque annee. Deux a 3 % de la population generate 
serait porteuse d’un syndrome post-phlebitique. 

Facteurs de risque 

Dans le cadre de l’urgence, la connaissance des facteurs 
de risque de thrombose veineuse profonde n’est que Fun 
des elements pennettant d’aboutir a une probabilite clinique 
de thrombose veineuse. Leur identification a surtout un 
interet dans la decision de mise en place d’un traitement 
preventif, dans le choix de la duree du traitement, et 
dans la recherche de facteurs de risque de recidive. La 
chirurgie et la traumatologie sont de tres loin les facteurs 
de risque qui ont ete les plus etudies. La chirurgie ortho- 
pedique lourde est le plus grand pourvoyeur de thrombose 
veineuse profonde : apres une chirurgie elective de 
hanche, sans prevention, l’incidence des thromboses 
veineuses profondes prouvees par phlebographie est de 
50 %, celle des thromboses veineuses profondes proximales 
de 24 %. Un certain nombre de situations medicates ont 
aussi ete identifiees comme etant des facteurs de risque 
en dehors de tout contexte chirurgical (tableau I). Par 
ailleurs, des anomalies biologiques favorisent la survenue 
de thromboses veineuses. Elies peuvent etre acquises 
(syndrome des anticorps antiphospholipides) ou heredi- 
taires [deficit en proteine C, en proteine S, ou en anti- 
thrombine III, faible reponse a la proteine C activee 
(facteur V Leiden), mutation G20210 du facteur II] 
(tableau I). Devant une thrombose veineuse, la 
recherche d’une cause doit etre systematique. Cette 
recherche et son caractere plus ou moins exhaustif 
seront orientes par la situation clinique. 
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Tableau I 

Facteurs de risque de la maladie 
thromboembolique veineuse 


Hypercoagulabilite 


Acquise : 

□ anticoagulant lupique 

□ syndrome des anticorps antiphospholipides 

Congenitale : 

□ resistance a la proteine C activee (facteur V Leiden) 

□ deficits en proteine C, S ou antithrombine III 

□ mutation du facteur II (prothrombine) 

□ hyperhomocysteinemie 

Traitements hormonaux 


□ contraception hormonale 

□ substitution hormonale 

Cancer 

Immobilisation 


□ hemi- ou paraplegie 

□ platre 

□ alitement ou voyage prolonge (en particulier 
voyages aeriens) 

Insuffisance cardiaque 
Intervention chirurgicale 


□ orthopedique 

□ abdominale 

□ gynecologique 

□ autre 

Traumatisme 

Grossesse 

Antecedents de maladie thrombo-embolique veineuse 


Diagnostic des thromboses 
veineuses profondes 

Clinique 

L’examen clinique ne permet jamais, a lui seul, d’eliminer 
ou d’affirmer le diagnostic de thromboses veineuses 
profondes. Aucun des signes cliniques de thromboses 
veineuses profondes (douleur spontanee et provoquee, 
oedeme, chaleur, signe de Homans, diminution du ballot- 
tement) n’a une sensibilite ou une specificite acceptable. 
Cependant, l’examen clinique ne doit pas etre neglige, 
notamment comme moyen de depistage des thromboses 
veineuses profondes chez les patients a risque, mais un 
examen normal ne permet pas d’eliminer le diagnostic. 
L’ examen clinique garde une valeur irremplafable dans 
la thrombose veineuse superficielle, ou la palpation 
d’un cordon veineux indure et douloureux suffit au dia- 


gnostic, et lorsque la thrombose veineuse s’accompagne 
de signes ischemiques (phlegmatia cxrulea dolens) 
essentielle a la prise de decision therapeutique. La 
phlegmatia cxrulea est rare (< 1 % des thromboses 
veineuses profondes) ; elle est toujours causee par une 
thrombose iliofemorale extensive. Le tableau clinique 
est domine par l’importance et la rapidite d’installation 
des signes cliniques [oedeme massif, peau rouge, voire 
violacee, diminution ou disparition des pouls periphe- 
riques, association frequente de troubles neurologiques 
moteurs et (ou) sensitifs] et par l’importance des dou- 
leurs, intolerables. II s’agit d’une urgence therapeutique. 
Les diagnostics differentiels de thromboses veineuses 
profondes sont nombreux : hematome, dechirure et 
traumatisme musculaire, kyste poplite, oedeme, lym- 
phoedeme, erysipele, erytheme noueux, cellulite, 
lymphangite, panniculite, myosite, arthrite, maladie 
osseuse (tumeur, infection, necrose...). 

Echographie veineuse 

Les progres realises par 1’ echographie couplee au doppler 
ont fait de cette technique simple et non invasive l’examen 
de base du diagnostic des thromboses veineuses profondes. 
Le critere diagnostique principal est l’impossibilite de 
compression de la veine etudiee par pression de la 
sonde, temoignant de la presence d’un caillot endoluminal. 
La sensibilite de L echographie est moins bonne dans le 
diagnostic des thromboses veineuses profondes distales 
ou tres proximales (iliaques ou caves isolees), ainsi que 
dans le diagnostic differentiel entre thrombose recente 
et sequelles. 

Phlebocavographie 

La phlebographie des membres inferieurs est le plus 
souvent realisee par injection de produit de contraste sur 
une veine dorsale de chaque pied, le patient etant en 
decubitus dorsal, avec realisation de cliches de grande 
taille (prenant l’ensemble des 2 membres inferieurs 
et de L abdomen) en incidence antero-posterieure. 
L’ opacification preferentielle du reseau veineux profond 
est obtenue grace a l’application de garrots empechant 
le flux dans les veines superficielles. En cas d’opacifi- 
cation non satisfaisante des veines tres proximales 
[iliaques et (ou) veine cave inferieure], la phlebographie 
est parfois completee par une cavographie. Le critere 
majeur du diagnostic phlebographique de thrombose 
veineuse est la presence constante d’un defaut de rem- 
plissage intraluminal dans une veine opacifiee. Elle 
n’est plus que rarement utilisee. 

Autres methodes 

1. Dosage du taux plasmatique des D-dimeres 

Les D-dimeres sont des produits de degradation de la 
fibrine. A condition d’utiliser une methode de dosage 
sensible (ELISA) cet examen possede une sensibilite 
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tres satisfaisante. Un taux normal (< 500 pg/mL) permet 
d’eliminer une maladie thromboembolique recente, et 
peut done suffire a la decision de ne pas traiter un 
patient suspect de thromboses veineuses profondes. 
Cependant, sa valeur diagnostique exacte n’est pas 
absolue et des observations sont regulierement rapportees 
de maladie thromboembolique veineuse a D-dimeres 
bas. De plus, la specificite de cet examen n’est pas bonne. 

2. Scanner avec injection 

11 permet parfois la visualisation de caillots endovasculaires, 
et peut etre utile notamment au niveau du petit bassin et 
de la veine cave inferieure. 

En pratique, le diagnostic positif (et done le traitement) 
d’une thrombose veineuse profonde requiert une echo- 
graphie veineuse ou, si ses resultats sont douteux, une 
phlebographie. 

Diagnostic de I’embolie pulmonaire 

Toute suspicion d’embolie pulmonaire impose une certitude 
diagnostique : en effet, les risques du traitement anticoa- 
gulant sont importants, en particulier chez le sujet age 
(0,5 a 2% de deces), et l’absence de traitement peut 
avoir de graves consequences (environ 30 % de mortality). 

Place de la clinique et des examens 
de routine 

Les signes cliniques, T electrocardiogramme, la radio- 
graphie de thorax, et les gaz du sang n’ont aucune valeur 
de certitude. Ils ont cependant une grande valeur 
d’orientation, et permettent d’etablir une probability 
clinique d’embolie pulmonaire. 

1. Signes cliniques 

Dans la grande majority des cas, le diagnostic d’embolie 
pulmonaire est evoque sur la base de symptomes cliniques. 
Notons neanmoins la frequence des embolies pulmonaires 
asymptomatiques detectables lorsqu’une recherche syste- 
matique de migration pulmonaire silencieuse est effectuee 
chez les patients souffrant de thrombose veineuse profonde 
apparemment isolee. 

Aucun signe clinique n’est discriminatif. Les plus fre- 
quemment retrouves sont la douleur pleurale et une 
dyspnee et (ou) polypnee. Une toux, des hemoptysies, une 
tachycardie (> 100/min), une fievre, un etat de choc et des 
signes cliniques de phlebite sont toujours recherches. 
Malgre leur manque de specificite, il est classique de 
distinguer certains tableaux cliniques d’embolie pulmonaire. 
Ainsi la douleur thoracique correspond en general a une 
embolie distale avec atteinte de la plevre (douleur pleurale, 
infarctus pulmonaire et hemoptysie). A l’oppose, une 
dyspnee isolee accompagne plus volontiers une embolie 
centrale, sans atteinte de la plevre. La brutalite de la 
dyspnee et 1’ existence de facteurs de risque de maladie 
thromboembolique veineuse orientent le diagnostic. Ces 
embolies pulmonaires centrales sont plus graves. Elies 


peuvent s’accompagner d’une douleur retrosternale et 
avoir des repercussions hemodynamiques avec etat de 
choc, bas debit (hypotension arterielle, oligurie, extremites 
froides), insuffisance cardiaque droite aigue. Les syncopes 
y sont plus frequentes. L’ embolie pulmonaire est une des 
grandes causes de collapsus, parfois apparemment isole. 
Deux situations classiques s’opposent dans ces formes 
avec collapsus : les embolies pulmonaires massives chez 
les sujets auparavant « sains », et les embolies pulmonaires 
moins importantes, mais compliquant revolution de 
patients aux reserves cardiorespiratoires faibles (insuf- 
fisants cardiaques, insulfisants respiratoires chroniques. . .). 

2. Electrocardiogramme 

II est anormal dans environ 70 % des cas, mais le plus 
souvent il s’agit d’anomalies non specifiques (anomalies 
du segment ST ou de l’onde T), rarement fibrillation ou 
flutter auriculaire. Les signes electriques de cceur 
pulmonaire aigu sont rares et non specifiques : onde P 
pulmonaire, hypertrophie ventriculaire droite, deviation 
axiale droite avec aspect S1Q3, bloc de branche droit. 

3. Radiographie thoracique 

Elle doit etre realisee en position allongee, de face. Elle 
est anormale chez 80% des patients sans antecedents 
cardiorespiratoires ayant une embolie pulmonaire 
confirmee. Les principales anomalies radiologiques 
sont des anomalies parenchymateuses (atelectasies en 
bandes. . .), un epanchement pleural d’abondance moderee, 
des opacites des bases, une surelevation d’une coupole 
diaphragmatique, une diminution de la vascularisation 
pulmonaire. 

4. Gazometrie arterielle 

Realisee en air ambiant, elle montre le plus souvent un 
effet shunt non specifique du diagnostic. Elle peut 
cependant etre normale. 

En pratique, a partir de ces elements cliniques et para- 
cliniques de routine, on peut etablir une probability 
clinique d’embolie pulmonaire (faible, intermediate, 
forte) qui permet d’orienter la strategic diagnostique. 
Les elements essentiels de cette probability clinique sont 
l’existence d’un ou plusieurs facteurs de risque, le 
tableau clinique evocateur et 1 ’eventuality d’un autre 
diagnostic de remplacement. 

5. Signes cliniques d’embolie pulmonaire grave 

En cas de suspicion d’embolie pulmonaire, il faut d’emblee 
insister sur les signes cliniques qui doivent faire suspecter 
une embolie pulmonaire grave, qui necessitera une attitude 
diagnostique et therapeutique specifique en urgence. Ce 
sont des signes cliniques de coeur pulmonaire aigu qu’il 
faut savoir reconnaitre avant l’etat de choc manifeste : 
tachycardie, reflux hepato-jugulaire, turgescence jugulaire, 
hypotension arterielle, signes de choc peripherique, 
signes de bas debit cardiaque (syncopes, lipothymies, 
somnolence). Des troubles de la repolarisation dans tout 
le precordium a 1’ electrocardiogramme sont possibles, 
ainsi que des signes de cceur pulmonaire aigu. 
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Scintigraphie pulmonaire 
de ventilation/perfusion 

La scintigraphie pulmonaire de perfusion est realisee en 
injectant par voie veineuse peripherique des macro- 
agregats d’albumine marques par le technetium 99m. 
Six incidences doivent etre realisees (faces anterieure et 
posterieure, 2 profils et 2 obliques). Elle peut etre associee 
a une scintigraphie pulmonaire de ventilation. Dans tous 
les cas la scintigraphie pulmonaire s’interprete au mieux 
en fonction de la radiographie de thorax. L’ interpretation 
de la scintigraphie de ventilation/perfusion (fig. 1) suppose 
en effet qu’il n’y ait pas d’affection respiratoire sous- 
jacente, en particulier de bronchopneumopathie chronique 
obstructive qui entraine par elle-meme des troubles de 
ventilation et de perfusion. Par ailleurs, l’existence 
d’une pneumopathie (infectieuse notamment) entraine 
aussi des anomalies qui en genent 1’ interpretation. 
L’existence d’une embolie pulmonaire se traduit a la 
scintigraphie de perfusion par une lacune du territoire 
correspondant. Par contre, toute anomalie de perfusion a 
la scintigraphie n’est pas specifique d’embolie pulmo- 
naire. La scintigraphie de ventilation est proposee en 
association a la scintigraphie de perfusion pour en 
ameliorer la specificity : 1’ embolie pulmonaire est la 
seule affecion au cours de laquelle la ventilation est 
conservee alors que la perfusion est abolie (aspect non- 
matche), mais cet aspect n’est pas retrouve de faijon 
constante. La scintigraphie pulmonaire doit etre inter- 
pret^ selon des criteres etablis distinguant plusieurs 
situations : haute probability, probability intermediaire, 
probability faible, scintigraphie normale (tableau II). 


Tableau II 

Interpretation de la scintigraphie 
pulmonaire de ventilation perfusion 

Haute probability 

^ 2 larges (> 75 % du segment) defects segmentaires 
de perfusion, non-matches en ventilation 
ou 

^ 4 defects segmentaires moderes non-matches 

Probability intermediaire 

aucune des autres categories 

Faible probability 

defects de perfusion non-segmentaires 
anomalies segmentaires matchees 

Scintigraphie pulmonaire normale 

aucun defect de perfusion 



Scintigraphie pulmonaire de ventilation et de perfusion : 
nombreux defects segmentaires de perfusion traduisant 
!’ existence d’une embolie pulmonaire bilaterale (scintigraphie 
de ventilation normale). 


Angiographie pulmonaire 

L’angiographie pulmonaire reste l’examen de reference 
pour le diagnostic d’embolie pulmonaire. Elle est reali- 
see par injection selective de produit de contraste dans 
chacune des 2 arteres pulmonaires, en prenant des cliches 
de face puis de profil. L’angiographie par technique 
conventionnelle est remplacee par la technique nume- 
rique, permettant un traitement des images et une reduction 
du volume de produit de contraste. Les complications au 
cours de l’angiographie pulmonaire sont rares : 0,5 % de 
mortality, 1 % de complications majeures, et 5 % de 
complications mineures. Les complications majeures 
surviennent plus frequemment chez des patients ayant 
un etat cardiorespiratoire precaire. Les accidents allergiques 
sont rares et doivent etre prevenus par une premedication 
systematique chez les sujets atopiques. Le critere 
diagnostique d’embolie pulmonaire a l’angiographie est 
la presence d’une image de lacune endoluminale ou 
d’ arret cupuliforme du produit de contraste dans une 
artere pulmonaire dont le diametre est superieur a 2 mm. 
La presence de zones hypo- ou avasculaires n’est qu’un 
signe indirect, non specifique. Une angiographie pulmo- 
naire normale elimine une embolie pulmonaire, sous 
reserve qu’elle soit de bonne qualite et comprenne 
2 incidences orthogonales de chaque cote. L’angiographie 
permet egalement de quantifier le degre d’ obstruction. 
11 existe une correlation entre les degres d’obstruction 
eleves et la severity clinique de l’embolie, mais une 
embolie pulmonaire de faible importance peut toujours 
avoir un retentissement hemodynamique important du 
fait de conditions sous-jacentes du patient qui entrainent 
une diminution de la « reserve cardiorespiratoire ». 
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Echographie cardiaque 


Explorations veineuses 


Chez les patients sans antecedent cardiorespiratoire 
presentant un tableau compatible avec une embolie pulmo- 
naire grave, l’echocardiographie a l’interet de demontrer 
l’existence d’un cceur pulmonaire aigu (dilatation des 
cavites droites avec deviation paradoxale du septum). 
Elle peut en outre montrer des caillots intracardiaques 
ou a l’origine des arteres pulmonaires. 

Angioscanner thoracique a balayage 
spirale volumique 

L’ angioscanner thoracique a balayage spirale volumique 
(fig. 2) permet une acquisition volumique et continue du 
thorax. Ainsi peut-il diagnostiquer des emboles jusqu’au 
niveau des arteres pulmonaires segmentaires. Sa sensibility 
est plus incertaine pour les arteres sous-segmentaires. 
Bien que la normalite de cet examen n’elimine pas une 
embolie pulmonaire distale, son interet dans la strategic 
diagnostique de l’embolie pulmonaire est en cours de 
validation. II est de plus en plus utilise, mais il n’est pas 
rare que l’angioscanner thoracique ne soit pas inter- 
pretable, imposant la realisation d’autres examens com- 
plementaires. 



Angioscanner thoracique a balayage spirale volumique : 
defaut de remplissage des arteres pulmonaires traduisant 
!’ existence d’une embolie pulmonaire bilaterale. 


Dosage du taux plasmatique 
des D-dimeres 

Sensible mais peu specifique, ce dosage doit utiliser la 
technique ELISA. II a pour interet principal l’elimination 
du diagnostic d’embolie pulmonaire quand la probability 
clinique n’est pas forte. 


La plupart des etudes ont montre qu’il existe une phlebite 
des membres inferieurs chez 70% des patients atteints 
d’embolie pulmonaire lorsqu’on realise une phlebographie 
systematique. Cette incidence peut diminuer dans certains 
contextes, en particular gynecologique, obstetrical et 
apres chirurgie du petit bassin, la positivite de la phlebo- 
graphie des membres inferieurs n’etant alors que de 50 %. 
En cas de symptomes evocateurs de phlebite des membres 
inferieurs, l’existence d’une phlebite confirmee par 
l’echographie-doppler veineux des membres inferieurs 
rend inutile des explorations pulmonaires. En l’absence 
de symptomes evocateurs de phlebite, cet examen non 
invasif a fait la preuve de son interet dans de nombreuses 
etudes cliniques. II faut cependant garder en memoire 
qu’une echographie normale n’elimine pas evidemment, 
a elle seule, le diagnostic d’embolie pulmonaire. 

Strategic diagnostique 

1. Embolie pulmonaire non grave 

La strategic depend avant tout du plateau technique et de 
la disponibilite des differents intervenants. Au vu de la 
litterature, on peut dire que l’embolie pulmonaire est 
affirmee par une scintigraphie pulmonaire de haute 
probability ou une echographie veineuse positive (avec 
un tableau pulmonaire compatible), ou un angioscanner 
thoracique positif, ou une angiographie pulmonaire 
positive. L’embolie pulmonaire peut etre eliminee sur 
une scintigraphie pulmonaire normale, une angiographie 
pulmonaire normale ou un dosage normal de D-dimeres 
quand la probability clinique n’est pas forte. La valeur 
predictive negative de l’angioscanner thoracique est en 
cours devaluation. Quand la probability clinique n’est 
pas forte, des etudes recentes suggerent que l’association 
d’un angioscanner thoracique normal et d’une echographie 
des membres inferieurs normale permet d’eliminer avec 
une bonne certitude le diagnostic de maladie thromboem- 
bolique veineuse. 

2. Embolie pulmonaire grave 

Devant des signes cliniques faisant evoquer une embolie 
pulmonaire grave, le diagnostic doit etre realise en 
urgence car se discute alors un traitement specifique 
rapide. Cette situation imposait classiquement une 
angiographie pulmonaire dans les plus brefs delais et 
dans des conditions souvent difficiles. Cependant l’echo- 
cardiographie montrant des signes de cceur pulmonaire 
aigu, associee si possible a une technique visualisant la 
maladie thromboembolique veineuse (angioscanner 
thoracique a balayage spirale volumique, scintigraphie 
pulmonaire, echographie veineuse) peuvent suffire au 
diagnostic. En fait, en cas de suspicion d’embolie pul- 
monaire grave, les moyens diagnostiques mis en oeuvre 
doivent etre fonction des possibilites locales du centre 
ou est pris en charge le patient. II faut toujours privilegier 
les examens qui permettent de poser le diagnostic dans 
les plus brefs delais. 
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Traitement curatif des thromboses 
veineuses profondes 

Conduite du traitement 

Le traitement curatif des thromboses veineuses profondes 
vise a eviter l’embolie pulmonaire (ou sa recidive), inter- 
rompre 1’ extension de la thrombose veineuse, prevenir les 
recidives de thrombose veineuse et limiter les sequelles 
veineuses. II s’agit done d’un traitement urgent, a mettre 
en route des la suspicion clinique de thromboses veineuses 
profondes pendant la realisation des examens permettant 
d’affirmer ou d’eliminer le diagnostic. Le traitement 
repose sur les anticoagulants et la contention veineuse. 

La reference actuelle repose sur Lheparine standard non 
fractionnee ou sur les heparines de bas poids moleculaire 
(HBPM). Globalement, les heparines de bas poids mole- 
culaire sont proches de Lheparine standard en termes 
d’efficacite et de tolerance, probablement peu differentes 
entre elles et beaucoup plus faciles d’utilisation que 
Lheparine standard, notamment en raison de l’absence 
quasi totale de surveillance biologique et d’adaptation 
des doses. Les contre-indications absolues du traitement 
anticoagulant sont l’existence d’une hemorragie patente, 
d’un accident vasculaire cerebral hemorragique recent 
(moins de 2 semaines), d’une intervention neurochirurgicale, 
oculaire ou medullaire recente (moins de 3 semaines), 
d’un traumatisme cranien grave, d’une thrombopenie 
(moins de 50 000/mm 3 ), d’antecedents de thrombopenie 
induite par Lheparine (pour les heparines) et de toute 
anomalie severe de l’hemostase. Les contre-indications 
relatives consistent en une intervention chirurgicale 
recente (delai en fonction du type de chirurgie), une tumeur 
cerebrale, une hemorragie digestive recente (10 a 15 j), 
une hypertension arterielle (systolique > 200 mmHg, 
diastolique > 100 mmHg), une hematurie macroscopique 
et un ulcere gastroduodenal en evolution. 

1. Heparines 

Pour Lheparine standard, on donne un certain nombre de 
recommandations pratiques sur son administration dans 
la maladie thromboembolique veineuse confirmee : 

- prelever avant son utilisation un bilan d’hemostase 
(taux de prothrombine, temps de cephaline activee) et 
une numeration formule sanguine ainsi qu’un bilan de 
detection des anomalies de l’hemostase ; 

- administrer un bolus intraveineux de 5 000 UI ; 

- debuter le traitement intraveineux a la seringue elec- 
trique sur la base d’environ 500 UI/kg/24 h ; 

- verifier le temps de cephaline activee (TCA) entre la 
4 e et la 6 e h (la cible TCA du patient etant de 2 a 3 fois 
celle du temoin) ; 

- verifier le taux de plaquettes tous les 2 j ; 

- debuter le relais par antivitamine K des que possible, 
au mieux des le l el jour; 

- arreter Lheparine apres au moins 4 j d’ anticoagulation 
conjointe par heparine et antivitamines K et lorsque le 
taux de prothrombine, exprime en INR ( international 
normalized ratio), est entre 2 et 3 (controle a 2 reprises 
a 24 h d’ inter valle) ; 


- poursuivre l’anticoagulation pendant 3 a 6 mois (INR 
entre 2 et 3). 

En ce qui conceme les heparines de bas poids moleculaire, 
les 4 principales utilisees en France sont les suivantes : 

- dalteparine (Fragmine) : 100 UI anti-Xa/kg/12 h 
(sous-cutanee) ; 

- nadroparine (Fraxiparine) : 100 UI anti-Xa/kg/12 h 
(sous-cutanee) ; 

- enoxaparine (Lovenox) : 100 UI anti-Xa/kg/12 h soit 
1 mg/kg/ 12 h (sous-cutanee) ; 

- nadroparine (Fraxodi) : 200 UI anti-Xa/kg/24 h (sous- 
cutanee) ; 

- tinzaparine (Innohep) : 175 UI anti-Xa/kg/24 h (sous- 
cutanee). 

La dose d’heparines de bas poids moleculaire utilisee 
depend du poids du patient et n’est pas a adapter en 
fonction de Lactivite anti-Xa, sauf peut-etre dans certaines 
situations (grand obese en particulier). L’ elimination des 
heparines de bas poids moleculaire se faisant par voie 
renale, le traitement est contre-indique chez l’insuffisant 
renal severe (clairance de la creatinine <30 mL/min) et 
deconseille chez l’insuffisant renal leger a modere 
(clairance de 30 et 60 mL/min). Le risque d’accident 
hemorragique est clairement majore apres 75 ans, justifiant 
L estimation systematique de la clairance de la creatinine 
avant toute prescription. La surveillance plaquettaire 
s’impose de la meme fa?on qu’avec Lheparine standard. 

2. Relais par AVK (antivitamine K) 

Le relais par AVKdoit etre precoce, dans les 5 premiers 
jours du traitement heparinique, la l re dose pouvant etre 
prescrite des le l er jour de traitement. Le resultat du taux 
de prothrombine doit etre exprime en INR, et compris 
entre 2 et 3. Le chevauchement heparine- AVK doit etre de 
4 j au minimum, meme si 1’INR se trouve dans la zone 
cible des la 48 e h. En cas de traitement par heparines de 
bas poids moleculaire, le relais par AVK se fait avec les 
memes modalites qu’avec Lheparine standard, sans 
modifier les doses d’heparines de bas poids moleculaire 
pendant le chevauchement des 2 medicaments. II n’est pas 
possible d’utiliser une AVK seule dans le traitement 
initial des thromboses veineuses profondes, en raison de 
Lactivite antithrombotique retardee, dependant de la cine- 
tique des facteurs vitamine K-dependants. L’ utilisation 
des heparines, dont Lactivite d’inhibition de la formation 
de nouveaux thrombus est immediate, est done obligatoire 
au debut du traitement. 

3. INR ( International normalized ratio) 

L’ expression du resultat du taux de prothrombine doit se 
faire en INR et non plus en pourcentage. L’lNR est le 
resultat du rapport : taux de prothrombine du malade/taux 
de prothrombine du temoin ISI, ou 1SI est un index 
international de sensibilite defini pour chaque thrombo- 
plastine par rapport a une thromboplastine de reference. 
Le resultat ainsi exprime permet de comparer des resultats 
provenant de laboratoires utilisant des thromboplastines 
de sensibilites differentes. En matiere de thrombose veineuse, 
1’INR doit se situer entre 2 et 3. 
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4. Duree 

La duree du traitement est d’au moins 3 mois. La validite 
de traitements plus courts dans certains cas particulars 
n’est pas encore clairement etablie. Au-dela de 3 mois, 
la decision de poursuite des anticoagulants est affaire de 
cas particuliers : on arrete le traitement chez un patient 
dont c’est le l er episode de thromboses veineuses pro- 
fondes, qui presente peu ou pas de sequelles (evaluees 
par echo-doppler) avec disparition des facteurs de risque 
thrombotiques veineux (chirurgie par exemple). En 
revanche, on poursuit « a vie » le traitement anticoagu- 
lant d’un patient atteint d’un deficit en antithrombine III 
ayant une thrombose veineuse profonde. Entre ces 2 
situations extremes (la l re etant de loin la plus frequente), 
le rapport benefice/risque du traitement est a evaluer cas 
par cas. 

5. Resultats 

• Risque d’embolie pulmonaire : au cours des 7 a 15 pre- 
miers jours de traitement, l’efficacite des anticoagulants 
seuls dans la prevention de l’embolie pulmonaire est 
superieure ou egale a 95 % (le risque d’embolie pulmonaire 
est 5 %). 

• Risque de recidive de thrombose veineuse profonde : 
il a ete evalue, dans plusieurs etudes prospectives, pen- 
dant le traitement anticoagulant oral : il est inferieur a 
2 % sur 3 mois. 

• Sequelles: l’effet du traitement sur les sequelles 
veineuses (troubles trophiques, douleurs, ulceres de 
jambe) est pratiquement inconnu, en raison de la quasi- 
absence d’etudes prospectives avec suivi a tres long 
terme. 

6. Complications du traitement 

• Risque hemorragique : la frequence des hemorragies 
majeures pendant la duree du traitement initial par 
heparine intraveineuse des thromboses veineuses pro- 
fondes est evaluee a 5% environ. Il est correle a 1’ im- 
portance de l’effet anticoagulant obtenu et au terrain. 
Pendant le traitement anticoagulant oral, le risque 
d’hemorragie majeure sur 3 mois est inferieur ou egal a 
2 % pour un INR de 2 a 3. Lorsque 1’INR est entre 3 et 4, 
le risque d’hemorragie majeure sur 3 mois est estime a 
environ 10%. Ce risque est correle au terrain (le risque 
augmente avec Page) et a la duree du traitement anti- 
coagulant. 

• Thrombopenie induite par 1’ heparine : le pic du risque 
de thrombopenie (moins de 100 000 plaquettes/mm 3 ) 
grave [associee a des manifestations hemorragiques et 
(ou) thrombotiques], induite par les heparines (heparine 
standard et heparines de bas poids moleculaire), se situe 
autour du 10 e jour de traitement. Le relais tres precoce 
par antivitamine K devrait done considerablement reduire 
la frequence de cette complication. Toutefois, elle peut 
survenir a partir du 5 e jour (et plus precocement lors 
d’une reintroduction apres un traitement anterieur), mais 
elle est exceptionnelle apres le 21 e jour de traitement. La 
prise en charge d’une thrombopenie induite par l’heparine 
doit comporter : 


- un volet preventif, avec une surveillance au minimum 
bihebdomadaire du taux des plaquettes chez tous les 
patients recevant ces molecules au moins pendant les 
3 premieres semaines de traitement ; 

- un arret immediat du traitement des que la thrombo- 
penie est confirmee ; 

- la mise en route d’un traitement par AVK ; 

- la mise en place de mesures adjuvantes en attendant 
l’efficacite de l’antivitamine K, a discuter cas par cas : 
interruption de la veine cave et (ou) utilisation de 
nouveaux antithrombotiques tels que le Refludan ou 
l’Orgaran. L’ introduction d’une heparine de bas poids 
moleculaire ne peut pas etre conseillee (risque croise). 

Contention veineuse 

Le port d’une contention veineuse elastique est recommande 
par tous les auteurs car il pourrait diminuer le risque 
embolique, notamment au lever, et il semble etre un facteur 
preventif majeur du syndrome post-phlebitique. Elle doit 
done etre portee systematiquement au lever, pendant au 
moins 3 mois, plus longtemps en cas de sequelles impor- 
tantes. On verifiera que la pression exercee sur la jambe est 
bien decroissante de bas en haut, et qu’il n’y a pas d’effet 
garrot provoque par des bas trop petits ou mal utilises. 

Interruption de la veine cave inferieure 

Il n’existe qu’une seule indication, en urgence, d’interrup- 
tion de la veine cave inferieure : la thrombose veineuse 
profonde proximale aigue avec contre-indication formelle 
au traitement anticoagulant. L’embolie pulmonaire, 
documentee, survenant pendant le traitement anticoagulant 
bien conduit d’une thrombose veineuse profonde des 
membres inferieurs, constitue 1’ autre indication genera- 
lement acceptee. L’ interruption de la veine cave inferieure, 
quel que soit le precede utilise, comporte des risques 
(migration, thrombose, hemorragie. . .). 

Traitement preventif 

Le traitement des thromboses veineuses comporte un 
volet preventif, en particulier en milieu chirurgical. En 
France, il repose avant tout sur les heparines de bas 
poids moleculaire. Dans un certain nombre de situations 
a haut risque, les modalites exactes d’administration 
sont en cours devaluation. 

En milieu chirurgical, les facteurs de risque de maladie 
thromboembolique veineuse sont les suivants : 

- age > 60 ans ; 

- cancer; 

- obesite ; 

- antecedents de maladie thromboembolique veineuse ; 

- cardiopathie decompensee ; 

- reduction d’autonomie de marche ; 

- immobilisation prolongee ; 

- infection postoperatoire ; 

- prise d’cestroprogestatifs (en particulier pilule de 3 e 
generation) ; 

- anomalies de la coagulation ; 

- duree du temps operatoire. 
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Les recommandations sont fonction du risque et sont les 
suivantes. 

1. Risque modere 

En cas de chirurgie, la l re injection a lieu 2 h avant 1’ inter- 
vention : 

- heparine sous-cutanee : Calciparine 5 000 UI 2 ou 3 fois 
par jour; 

- heparines de bas poids moleculaire : enoxaparine 
(Lovenox: 20 mg/j), nadroparine (Fraxiparine : 0,3 mL/j) 
ou dalteparine (Fragmine : 2 500 Ul/j) en 1 injection 
sous-cutanee. 

2. Risque eleve 

En cas de chirurgie de hanche, par exemple : 

- heparine sous-cutanee : afin d’obtenir un allongement 
du TCA de 2 a 6 s ; 

- heparines de bas poids moleculaire : en general une 
dose double du risque modere ; 

- AVK : INR aux environs de 2. 

3. Methodes physiques 

11 s’agit de la contention elastique et de la compression 
mecanique intermittente : 

- seules, en cas de situation a tres faible risque ou en cas 
de risque hemorragique important ; 

- associees aux heparines ou AVK dans les situations a 
haut risque . 

Chez les patients a risque en milieu medical, l’efficacite 
de la prevention de la maladie thromboembolique veineuse 
par enoxaparine (Lovenox : 40 mg/j) a ete recemment 
demontree. 

Problemes particuliers 

1. Quand debuter le traitement ? 

Chez un patient presentant une suspicion clinique de 
thrombose veineuse profonde et sans contre-indication 
au traitement anticoagulant, il est recommande de debuter 
le traitement et de le poursuivre jusqu’au resultat des 
tests diagnostiques permettant d’affirmer ou d’eliminer 
le diagnostic. Compte tenu des risques du traitement, les 
tests diagnostiques devront done etre obtenus le plus 
rapidement possible. 

2. Faut-il traiter les thromboses veineuses 
profondes distales ? 

Le risque d’extension proximale d’un thrombus distal 
non traite (environ 25 %) justifie en general la mise en 
route d’un traitement anticoagulant. Pour la plupart des 
auteurs, toute thrombose veineuse profonde doit recevoir 
un traitement, quelle que soit son extension proximale. 

3. Quand autoriser le lever ? 

Le lever comme facteur de risque de migration d’un 
thrombus veineux des membres inferieurs n’a jamais ete 
etudie en tant que tel. Toutefois, l’orthostatisme entraine 
une distension du reseau veineux des membres inferieurs, 


dont on peut imaginer qu’elle «libere» les caillots qui 
peuvent alors migrer vers le coeur droit. On comprend 
ainsi Pinteret de la contention veineuse, qui, en empechant 
la distension veineuse, pourrait participer a la prevention 
de la migration embolique. II n’y a pas d’etude prospective 
ayant tente d’evaluer la date optimale du lever a partir 
du debut du traitement d’une thrombose veineuse profonde. 
On rappellera toutefois que l’alitement prolonge est un 
facteur de risque de thrombose veineuse profonde. 
Empiriquement, nous autorisons le lever, avec contention 
veineuse, des la 48 e h de traitement anticoagulant bien 
adapte, pour une thrombose veineuse profonde proximale 
des membres inferieurs. 

4. Thrombose veineuse et grossesse 

Le diagnostic de phlebite doit etre fait avec la meme 
certitude que chez tout patient en privilegiant les 
methodes non invasives, et en particulier l’echographie. 
Si elle est necessaire, la phlebographie doit etre pratiquee. 
Le traitement des thromboses veineuses profondes pendant 
la grossesse repose sur 1 ’heparine standard. En effet, les 
AVK traversent la barriere placentaire et ont un risque 
teratogene pendant toute la grossesse (maximum entre 
la 6 e et la 12 e semaine de gestation). L’heparine standard 
est habituellement utilisee d’abord par voie intraveineuse 
continue, puis relayee par la voie sous-cutanee a raison 
de 2 injections par jour. Les heparines de bas poids 
moleculaire vont probablement modifier ces recom- 
mandations, mais ces medicaments n’ont pas encore 
d’autorisation officielle chez la femme enceinte ou nous 
ne disposons pas de donnees tres sures quant aux doses 
a utiliser et a la surveillance du traitement. Le traitement 
anticoagulant doit etre poursuivi toute la duree de la 
grossesse, suspendu au mieux 24 h avant 1’ accouchement 
et repris apres l’accouchement pendant 4 a 6 semaines. 
La programmation d’un declenchement du travail facilite 
la gestion du traitement anticoagulant en peri-partum. 

5. Phlegmatia ccerulea dolens 

Cette entite clinique n’a fait l’objet d’aucune etude sys- 
tematique, et le traitement repose done essentiellement 
sur des donnees theoriques et/ou empiriques. II est gene- 
ralement admis de se donner toujours quelques heures 
(3 a 6 h, voire 12 a 24) de traitement medical optimal 
(antalgiques, surelevation des membres inferieurs, 
heparine a doses « efficaces », eventuellement thrombo- 
lytiques, de preference en bolus pour eviter une baisse 
importante du fibrinogene chez un patient devant even- 
tuellement etre opere), avant de decider d’un traitement 
chirurgical (thrombectomie veineuse, eventuelle apone- 
vrectomie). 

6. Thrombose veineuse superficielle 

Le diagnostic de thrombose veineuse superficielle est 
generalement clinique, par la palpation d’un cordon vei- 
neux indure et douloureux. L’echographie est cependant 
indispensable pour depister une thrombose veineuse 
profonde associee dans 10 a 30 % des cas. Elle est particu- 
lierement frequente si la thrombose veineuse superficielle 
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survient sur une veine non variqueuse ou si elle est situee 
au-dessus du genou ; on peut proposer dans ces thromboses 
veineuses superficielles a haut risque des echographies 
veineuses de surveillance repetees. Le traitement des 
thromboses veineuses superficielles est le plus souvent 
medical, associant une contention elastique (permettant 
l’absence d’ immobilisation) et des anti-inflammatoires 
non steroi'diens en general locaux. En cas de thrombose 
veineuse profonde associee, le traitement anticoagulant 
est bien sur indispensable. 

7. Thrombose veineuse des membres superieurs 

Les thromboses veineuses profondes des membres superieurs 
ont un potentiel emboligene certain (9% d’embolies 
pulmonaires et 1 % d’embolies pulmonaires fatales). 
Les causes mecaniques (syndrome du defile des sca- 
lenes, catheters, chambres implantables de perfusion, 
compression tumorale. . .) sont frequentes et la prevalence 
des symptomes residuels apres traitement est elevee. Du 
point de vue therapeutique, les regies de traitement doi- 
vent etre les memes que pour les thromboses veineuses 
profondes des membres inferieurs (heparine et relais par 
lesAVK). 


Traitement curatif de I’embolie 
pulmonaire 

Les indications du traitement dependent de la gravite du 
tableau, appreciee d’une part sur les donnees cliniques, 
le degre d’obstruction vasculaire et surtout le retentissement 
hemodynamique, et d’autre part sur le terrain. 

Embolie pulmonaire non grave 

Les principes du traitement de 1’ embolie pulmonaire 
non grave sont identiques a ceux des phlebites des 
membres inferieurs developpes plus haut, les 2 maladies 
representant 2 formes d’une meme affection : la maladie 
thromboembolique. Certaines heparines de bas poids 
moleculaire ont ete evaluees dans cette indication, abou- 
tissant a de recentes autorisations d’utilisation, en parti- 
culier pour la tinzaparine (Innohep). 

Embolie pulmonaire grave 

La mortalite hospitaliere d’une embolie pulmonaire traitee 
est evaluee entre 3 et 8 %, integrant les deces lies a l’embolie 
pulmonaire, mais aussi a des affections sous-jacentes, en 
particulier les cancers et les infections. Quelques facteurs 
de risque de mortalite hospitaliere sont maintenant bien 
identifies. Ces facteurs sont lies au terrain (age > 70 ans, 
cancer, insuffisance cardiaque congestive, insuffisance 
respiratoire chronique obstructive) ou a la defaillance 
hemodynamique (pression arterielle systolique < 90 mmHg, 
etat de choc clinique, hypokinesie ventriculaire droite). 
Ainsi, pour les obstructions superieures a 50 %, la morta- 
lite passe de 16 a 32 % en cas d’etat de choc. Dans ces 
embolies massives, la dysfonction cardiaque est responsable 


de la majorite des deces qui surviennent dans les premieres 
heures, et souvent avant meme 1 ’hospitalisation. Le trai- 
tement optimal doit done permettre une diminution rapide 
des resistances vasculaires pulmonaires. L’heparine 
n’ayant pas d’action fibrinolytique et la fibrinolyse physio- 
logique n’etant efficace qu’au bout de plusieurs jours, 
seule la thrombolyse medicamenteuse et (ou) l’embo- 
lectomie peuvent restaurer rapidement le lit vasculaire 
pulmonaire. 

1. Traitement thrombolytique 

La plupart des etudes publiees ont montre une superiorite 
des thrombolytiques par rapport a l’heparine seule, dans 
le traitement des embolies pulmonaires en termes de 
rapidite de desobstruction vasculaire, mais au prix d’un 
risque hemorragique accru. Une reduction de la mortalite 
a court terme n’a pas pu etre mise en evidence dans ces 
etudes (trap faible nombre de patients inclus, disparite 
de gravite). Actuellement, il n’y a pas de consensus pour 
les indications du traitement thrombolytique, en dehors 
de l’embolie pulmonaire avec etat de choc cardioge- 
nique. Les indications doivent etre posees au cas par cas, 
en s’aidant d’une evaluation hemodynamique par echo- 
cardiographie. Les contre-indications absolues des 
thrombolytiques sont l’existence d’une hemorragie active 
ou recente, d’antecedents d’hemorragie cerebrale, d’une 
pathologie cerebrale ou medullaire (tumeur, abces), d’un 
traumatisme cranien ou d’antecedent neurochirurgical 
recent. Les contre-indications relatives des thrombolytiques 
sont une hypertension arterielle severe non controlee, 
une hemorragie digestive de moins de 6 mois, un accident 
cerebral ischemique de moins de 15 j, des anomalies 
severes de la coagulation, une thrombopenie inferieure a 
100 000/mm 3 , une chirurgie ou traumatisme majeur 
datant de moins de 7 j, un geste invasif (biopsie, ponction 
arterielle) de localisation non compressible datant de 
moins de 7 j. Les hemorragies majeures sont estimees 
entre 4 et 7 % sous traitement. 

La streptokinase, 1’ urokinase et l’activateur tissulaire du 
plasminogene recombine (rtPA) ont ete utilises. La 
comparaison de differents protocoles plaident plutot 
pour un traitement court par voie veineuse peripherique. 
La molecule la plus efficace au plan hemodynamique 
est le rt-PA (100 mg en 2 h). Le rt-PA a 0,6 mg/kg en 
bolus de 20 min ( sans depasser 50 mg) et la streptokinase 
a 1,5 million d’UI en 2 h sont les traitements les mieux 
toleres. La streptokinase a 1,5 million d’UI en 2 h est 
moins cofiteuse. Les protocoles plus longs, sur 12 h, 
sont moins efficaces et mal toleres. 

2. Place de rembolectomie chirurgicale 

Le but de l’embolectomie chirurgicale est la desobstruction 
vasculaire en urgence sous circulation extracorporelle. 
Elle est indiquee en cas d’embolie pulmonaire avec etat 
de choc cardiogenique s’il existe une contre-indication 
aux thrombolytiques, si le traitement thrombolytique est 
inefficace, ou si l’embolie pulmonaire est gravissime 
avec un etat de choc severe ne permettant pas d’attendre 
le delai d’efficacite de la thrombolyse (1 a 2 h environ). 
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Elle necessite une equipe chirurgicale et anesthesique 
entrainee. Sa mortalite est lourde, estimee a 40 %, expliquant 
ses indications exceptionnelles. Dans des circonstances 
exceptionnelles, une embolectomie chirurgicale sans 
circulation extracorporelle peut etre realisee selon la 
technique de Trendelenburg. 

3. Traitement symptomatique d’une embolie 
pulmonaire grave 

11 est toujours necessaire, mis en route le plus rapidement 
possible, associant une oxygenotherapie par sonde nasale 
a fort debit, un remplissage vasculaire, et un traitement 
inotrope par dobutamine (Dobutrex) en commengant a 
des doses de 10 a 15 g/kg/min. 

Problemes particuliers 

1. Embolie pulmonaire et grossesse 

Le diagnostic d’embolie pulmonaire doit etre fait avec la 
meme certitude que chez tout patient. Les methodes non 
invasives de diagnostic sont privilegiees (echo-doppler 
veineux et scintigraphie pulmonaire de perfusion). Des 
que la preuve de la presence d’un thrombus est faite, il 
faut arreter les investigations supplementaires. L’angio- 
scanner thoracique a balayage spirale volumique peut 
etre utilise, mais ce n’est pas un examen non invasif 
(irradiation fa-talc et injection iodee). Si besoin, l’angio- 
graphie pulmonaire doit etre realisee, au mieux par 
injection hyperselective guidee par la scintigraphie 
pulmonaire. 

2. Hypertension arterielle pulmonaire 
postembolique 

Elle est une cause relativement rare et severe d’hyper- 
tension arterielle pulmonaire. Cette complication survient 
chez une minorite de patients apres embolie pulmonaire 
aigue (environ 0,1 %) du fait d’une absence de lyse physio- 
logique des caillots dans la circulation pulmonaire et a la 
constitution d’une hypertension arterielle pulmonaire 
obstructive potentiellement curable par chirurgie dans 
les formes proximales (thrombo-endarteriectomie pulmo- 
naire sous circulation extracorporelle). ■ 


Points Forts a retenir 


• Oriente par les circonstances de survenue, 
l’examen clinique et des examens complementaires 
simples (radiographie de thorax, gaz du sang, 
electrocardiogramme) le diagnostic de thrombose 
veineuse profonde et d’embolie pulmonaire 
doit toujours etre confirme avec certitude 

par un ou plusieurs examens complementaires. 

• La strategic diagnostique depend avant tout 
du plateau technique et de la disponibilite 

des differents intervenants (thrombose veineuse 
profonde : echographie doppler, phlebographie 
des membres inferieurs ; embolie pulmonaire : 
scintigraphie pulmonaire de perfusion, angio- 
scanner thoracique, angiographie pulmonaire). 

• Devant des signes cliniques faisant evoquer 
une embolie pulmonaire massive, 
1’echocardiographie est essentielle. 

• Le traitement repose sur les anticoagulants 
(heparine standard ou heparines de bas poids 
moleculaire avec relais precoce par AVK poursuivie 
au moins 3 a 6 mois) et la contention veineuse. 

• Dans les embolies pulmonaires massives, 
le traitement optimal doit permettre 

une diminution rapide des resistances vasculaires 
pulmonaires [thrombolyse medicamenteuse 
et (ou) embolectomie chirurgicale]. 
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